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Вплив тканин судинної стінки 
на функціональну активність тромбоцитів щурів 
при водно-сольовому навантаженні 
За умов іп УІІГО показано, що тромбоцити щурів, які отримували сольове (3%-й розчин натрію 
хлориду) навантаження, володіють, порівняно з інтактними щурами і щурами, котрим 
проводили водне навантаження, найменшою функціональною активністю, особливо на фоні 
додавання до інкубаційного середовища тканини судинної стінки. 
ВСТУП 
Роль ендотелію в регуляції тонусу судинної 
стінки добре відома [7, 8]. Ендотеліальні 
клітини, що вистилають кровоносні судини, 
формують функціонально активний бар'єр 
між кров'ю і тканинами та беруть безпо-
середню участь у процесах запалення , 
ангіогенезу, атеросклерозу тромбогенезу 
тощо [2]. Дещо менше з 'ясоване питання 
щодо ролі факторів судинного ендотелію в 
регуляці ї агрегатного стану крові при 
змінах водно-сольового гомеостазу. Відо-
мо, що тривале застосування високосо-
льової дієти супроводжується зменшенням 
продукції ендотелієм оксиду азоту [12] та 
пригніченням ендотелійзалежного розслаб-
лення судин [10]. Зазначен і зміни , як 
недавно показано [1], зумовлені значними 
порушеннями електрофізіологічних власти-
востей ендотеліоцитів і істотним пригні-
ченням амплітуди та тривалості їх гіперпо-
ляризації у відповідь на дію активаторів 
даного процесу. До того ж сольове наванта-
ження с у п р о в о д ж у є т ь с я п і д в и щ е н н я м 
адгезивних якостей клітин крові. Водночас 
навіть фізіологічна водна депривація здатна 
суттєво впливати на реологічні властивості 
крові, що потребує відповідних адаптаційних 
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змін з боку систем як первинного, так і 
вторинного гемостазу. 
Метою нашої роботи було дослідити іп 
У І І Г О вплив е н д о т е л і а л ь н о - г л а д е н ь к о -
м'язового комплексу судинної стінки щурів, 
які отримували короткочасне водне або 
с о л ь о в е н а в а н т а ж е н н я , на а д г е з и в н о -
агрегаційні властивості тромбоцитів. 
МЕТОДИКА 
Водне (водогінна вода) та сольове (3%-й 
розчин натрію хлориду) навантаження 
статевозрілим самцям білих щурів (по 10 
тварин у кожній групі) масою 0,14-0,16 кг 
проводили в о б ' є м і 5 % від маси тіла 
металевим зондом у шлунок. Через 2 год 
під нембуталовим наркозом (40 мг/кг маси 
тіла) у щурів забирали кров з черевної 
аорти силіконованим шприцом, який містив 
3,8%-й розчин натрію цитрату. Збагачену 
тромбоцитами плазму крові отримували 
центрифугуванням при 1000 хв"1 упродовж 
5 хв. По 0,5 мл плазми від кожної тварини 
переливали в дві комірки планшета. В одну 
з них додавали три кільця (товщиною 1 мм) 
черевної аорти тієї самої тварини. Планшет 
струшували на приладі марки "Уогїех" 
(Франція) впродовж 30 с з частотою 100 Гц. 
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Контрольну групу склали 10 статевозрілих 
-т;:-.-:нх щурів, які отримували стандартний 
харчування при вільному доступі до 
води. 
Функціональну активність тромбоцитів 
визначали за відсотком адгезивних тромбо-
цитів [5] та за індексом їх спонтанної агрега-
ції [11]. 
Статистичну обробку отриманих ре-
зультатів проводили з визначенням крите-
рію І Стьюдента за допомогою програми 
"ВіоЗШ" [2]. 
У роботі з дослідними тваринами були 
дотримані Міжнародні принципи Європейської 
конвенції з біоетики (Страсбург, 1985 р.). 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Результати дослідження наведено у табли-
ці. У контрольній групі тварин помітного 
впливу тканини судинної стінки на функціо-
нальну активність тромбоцитів встанов-
лено не було: відсоток адгезивних тромбо-
цитів та індекс їх спонтанної агрегації після 
інкубаці ї плазми при наявності к ілець 
черевної аорти не змінювався. 
Тромбоцити щурів , які отримували 
водне навантаження, характеризувалися 
більш високою агрегаційною здатністю: 
індекс їх спонтанної агрегації перевищував 
контроль на 39,8 % (Р<0,01), що не зміню-
валось у разі додавання до системи тканини 
судинної стінки. Більше того, при наявності 
останньої достовірно підвищувався відсо-
ток адгезивних тромбоцитів, який переви-
щував контрольні значення на 62,3 % (Р<0,05). 
Функціональна активність тромбоцитів 
щурів, які отримували сольове навантажен-
ня, достовірно не відрізнялася від контро-
лю. Проте при наявності судинної стінки 
спостерігалося різке зниження відносно 
контролю як відсотка адгезивних тромбо-
цитів (у 2,4 раза), так й індексу їх спонтанної 
агрегації (на 44,7 %, Р<0,01). Відповідно 
відмічено зменшення зазначених показни-
ків у порівнянні з такими при інкубації без 
додавання тканини судинної стінки в 2,1 
раза (Р<0,001) та на 35,2 % (Р<0,02). При 
порівняльному аналіз і функціональної 
активності тромбоцитів щурів, які отриму-
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тромбоцитів , % 3,78±0,40 3,34±0,38 4,83±0,68 5,42±0,77 
Р<0,05 
2,92±0,49 






агрегації тромбоцитів, % 35,78±3,29 34,55±3,50 50,01±4,28 54,76±4,63 29,47±2,80 19,11±2,52 
Р<0,02 Р<0,01 Р <0,001 Р<0,01 
Р,<0,02 
Р <0,001 
Примітки: Р - ступінь достовірності різниць показників відносно контролю; Р. - ступінь достовірності 
показників у системах без судин і з додаванням судинної тканини; Р, - ступінь достовірності різниць 
показників при водному і сольовому навантаженні 
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вали водне та сольове н а в а н т а ж е н н я , 
виявилося, що відсоток адгезивних тромбо-
цитів та індекс їх спонтанної агрегації на 
39,5 % ( Р < 0 , 0 5 ) та 41,1 % ( Р < 0 , 0 0 1 ) 
відповідно менші в разі введення щурам 
3%-го розчину натрію хлориду навіть без 
наявності в інкубаційній системі кілець 
черевної аорти. У разі наявності тканини 
судинної стінки адгезивна й агрегаційна 
здатн ість т р о м б о ц и т і в при с о л ь о в о м у 
навантаженні була в 4,0 (Р<0,001) і 2,9 
(Р<0,001) рази відповідно нижчою, ніж у 
щурів , яким проводили н а в а н т а ж е н н я 
водогінною водою. 
Відомо, що реакція гормональних сис-
тем регуляції водно-сольового обміну при 
водному та сольовому навантаженні відріз-
няється тим, що в разі введення тваринам 
3%-го розчину натрію хлориду в плазмі 
крові одночасно збільшується вміст вазо-
пресину та а-передсердного натрійуретич-
ного пептиду (а-ПНП), тоді як за водного 
навантаження у крові збільшується кон-
центрація а-ПНП, але при цьому змен-
шується вміст антидіуретичного гормону 
(АДГ) [4]. Отже, частково зміни функціо-
нальної активності тромбоцитів можна 
пояснити наявністю в плазмі крові щурів, 
що отримували сольове навантаження , 
підвищеної кількості АДГ і а-ПНП [6]. 
Однак той факт, що після додавання до 
інкубац ійно ї системи судинної ст інки 
функціональна активність тромбоцит ів 
зазнає додаткового різкого пригнічення, 
свідчить на користь наявності локального 
фактора, який здатний прямо впливати на 
тромбоцити. Цілком імовірно, що таким 
фактором можуть виступати ендотелій-
залежні чинники, зокрема окис азоту. Таке 
припущення базується на тому, що подібні 
зміни в сольовій дієті викликають пригні-
чення продукції N 0 [1]. Крім того відомо 
[9], що N 0 властива антитромботична дія, 
яка реалізується через пригнічення проце-
сів адгезії й агрегації тромбоцитів [9]. Отже, 
не виключено, що процеси інтегративної 
регуляці ї агрегатного стану крові при 
водно-сольовому навантаженні замикають-
ся на рівні ендотелію кровоносних судин. 
ВИСНОВКИ 
1. А г р е г а ц і й н а здатн ість т р о м б о ц и т і в 
щурів підвищується після водного наванта-
ження, а при наявності судинної стінки тих 
самих тварин функціональна активність 
тромбоцитів різко підвищується. 
2. Сольове навантаження (3%-й розчин 
натрію хлориду в об'ємі 5 % від маси тіла) не 
змінює функціональну активність тромбоцитів. 
3. Інкубація тромбоцитів щурів, які 
отримували сольове навантаження, з ауто-
лог ічною судинною ст інкою в ірог ідно 
зменшує відсоток адгезивних тромбоцитів 
та індекс їх спонтанної агрегації. 
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